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Le carcinome hépatocellulaire est la tumeur maligne primitive du foie la plus fréquente, et qui se
développe le plus souvent sur un foie de cirrhose. Nous rapportons une étude rétrospective portant
sur 76 cas de carcinome hépatocellulaire colligés au service d’hépato-gastro-entérologie du CHU
Mohamed VI de Marrakech sur une période de 12 ans. L’âge moyen était de 59 ans, avec une
prédominance masculine. Les étiologies étaient dominées par la cirrhose dans 72,3 % des cas, les
signes cliniques retrouvés étaient le plus souvent des douleurs abdominales dans 75 % des cas. Le
diagnostic positif était basé dans 30,2 % des cas sur l’histologie. Dans les cas restants, il était basé
sur des données morphologiques et biologiques caractéristiques. 60,5 % des malades présentaient
une forme multinodulaire et 6,6 % présentaient une forme infiltrant. La taille des nodules variait
entre 1 cm et 14 cm. En ce qui est de la classification BCLC, 7,9 % des cas étaient classés stade
A précoce, et 50 % des cas stade D terminal. Le traitement curatif n’a pu être proposé que dans
11,8 % des cas dont un cas de transplantation. Un traitement palliatif a été indiqué dans 26,3 %
des cas. L’évolution était différente selon le traitement reçu, avec une bonne évolution chez le
patient transplanté et celui traité par radiofréquence, alors que la mortalité reste élevée chez les
patients ayant reçu un traitement palliatif voire symptomatique.
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Abstract
Hepatocellular carcinoma is the most common primary liver malignancy, often developing on
cirrhosis. We report a retrospective study of 76 cases of hepatocellular carcinoma collected at the
hepato-gastroenterology unit of the Marrakech University Hospital Mohamed VI over a period of
12 years. The average age is 59 years, with a male predominance. The etiologies are dominated by
cirrhosis in 72.3%. Clinical signs are dominated by abdominal pain in 75%. The diagnosis was based
in 30.2% on the histology. In the remaining cases, it was based on characteristic morphological
and biological data. 60.5% of the patients had a multinodular form and 6.6% had an infiltrating
form. The size of the nodules varied between 1 cm and 14 cm. For the BCLC classification, 7.9%
were classified as early stage A, and 50% were D-terminal. The curative treatment could only
be proposed in 11.8%, including a case of transplantation. Palliative treatment was indicated
in 26.3%. The evolution was different according to the treatment received, with good evolution
in the transplanted patient and that treated by radiofrequency, while the mortality remains high in
the patients treated with palliative or symptomatic treatment.
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Introduction
Le carcinome hépatocellulaire (CHC) est la principale tumeur maligne primitive du foie, mais également le
sixième cancer le plus fréquent dans le monde et la troisième cause de décès par cancer [1]. Son incidence
annuelle est estimée à un million nouveaux cas [2], avec une tendance à augmenter surtout dans les
pays occidentaux du fait de l’épidémie de l’hépatite virale C (VHC) et de la prolongation de la survie des
cirrhotiques en raison d’une meilleure prise en charge [3]. Le CHC se développe habituellement sur une
cirrhose (75 à 80 % des cas) qui est un véritable état précancéreux, plus rarement sur une hépatopathie
chronique non cirrhotique, exceptionnellement sur un foie sain [4]. Le recours au traitement curatif
(résection, transplantation hépatique, traitement percutané) n’est possible que dans 30 % des cas en
raison du stade avancé du CHC et/ou de la maladie au moment du diagnostic [5]. Dans tous les autres
cas le traitement est palliatif, visant à améliorer la survie en durée et en qualité sans aggraver l’évolution
de la cirrhose, ce qui est obtenu avec la chimiothérapie artérielle hépatique [5] et le Sorafénib. Mais
malgré ces progrès, le CHC reste de mauvais pronostic, d’où l’intérêt du dépistage systématique chez les
patients cirrhotiques, pour détecter le CHC à un stade précoce [5].
Le but de notre étude est de préciser le profil épidémiologique, clinique et thérapeutique de cette affection
dans notre contexte marocain.
Matériels et méthode
Notre étude rétrospective et descriptive a duré de janvier 2004 à janvier 2016, portant sur les malades
hospitalisés au service de gastroentérologie, chez qui le diagnostic de CHC a été posé sur les critères
de Barcelone ou sur les données anatomopathologiques. Pour cela, une fiche d’exploitation a été établie
visant à préciser les profils épidémiologique, clinique, thérapeutique et évolutif des malades.
Résultats
76 cas de carcinome hépatocellulaire ont été colligés pendant la période d’étude (12 ans). Dans notre
série, la moyenne d’âge était de 59 ans, avec une prédominance masculine (sex ratio 1.7). Les étiologies
étaient dominées par la cirrhose dans 72,3 % des cas : post HVC dans 18,2 % des cas, virale B (HVB)
dans 12,7 % des cas, virale C et éthylique dans 1,8 % des cas, éthylique dans 9,1 % des cas, cirrhose
biliaire primitive dans 1,8 % des cas et stéatosique dans 1,8 % des cas et reste indéterminée dans
54,5 % des cas. Le CHC sur foie sain était retrouvé dans 25 % des cas alors qu’une HVB ou C sans
cirrhose était retrouvé dans 2,6 % des cas (Fig. 1). Les signes cliniques retrouvés étaient dominés par
les douleurs abdominales dans 75 % des cas, l’altération de l’état général dans 50 %, l’ictère dans
14,5 % des cas, l’hépatomégalie était retrouvée dans 55,2 % des cas, l’ascite dans 39,4 % des cas, la
splénomégalie dans 19,7 % des cas, et des signes d’insuffisance hépatocellulaire dans 13 % des cas. Le
diagnostic positif était basé dans 30,2 % des cas sur l’histologie, dont 5,2 % étaient cirrhotique.
Figure 1
Etiologies des cirrhoses suivies pour CHCs
© aln.editions
Hegel Vol. 7 N° 3 - 2017
197
Dans les cas restants, il était basé sur des données morphologiques et biologiques caractéristiques. Ainsi,
pour les patients cirrhotiques (72,3 %), le diagnostic de CHC a été établit selon les critères de Barcelone,
qui associaient avant les nouvelles recommandations de 2011 (Fig. 2), des critères d’imagerie et de
biologie (dosage des alphafoetoprotéines (AFP)), avec actuellement des critères d’imagerie uniquement.
Ainsi, 83,6 % des patients avaient une lésion hypervascularisée à la TDM associée à une image de wash-
out dans 54,5 % des cas (Fig. 3), avec un taux d’AFP > 200ng/ml dans 87,2 % des cas. Dans 5,2 % des
cas, le diagnostic était porté sur l’histologie devant l’absence d’arguments cliniques et biologiques en
faveur de cirrhose, et la biopsie était réalisée sur parenchyme tumoral et parenchyme sain. Le recours
à l’IRM dans les cas restants avait mis en évidence un aspect caractéristique permettant de poser le
diagnostic de CHC. Concernant les patients non cirrhotiques (25 %), 73,7 % avaient un taux d’AFP
>200 et 47,3 % avaient une imagerie caractéristique. La ponction biopsie hépatique (PBH) était réalisée
dans 68,4 % des CHC sur foie sain. A noter que le diagnostic de CHC a été posé en même temps que
celui de la cirrhose dans 13,1 % des cas, alors que dans 17,1 % des cas le diagnostic était établis après




*une technique d’imagerie uniquement recommandée dans des centres d’excellence disposant d’équipements radiologiques
haut de gamme.
**Critères radiologiques distinctifs du CHC : hypervascularité artérielle et phase veineuse/tardive de lavage.
Figure 3
CHC typique sur la TDM
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L’évaluation du pronostic était basée dans notre étude sur la classification de Child Pugh pour les patients
cirrhotiques, le nombre et la taille des nodules, le degré d’extension de la tumeur, et par la classification
d’Okuda, tandis que la classification BCLC permettait davantage le choix thérapeutique. Dans notre
série, les malades cirrhotiques étaient classés Child A dans 20 % des cas, Child B dans 31 % des cas,
Child C dans 38,1 % des cas, et non précisé dans 10,9 % des cas. 60,5 % des malades présentaient une
forme multinodulaire (> 2 nodules), 22,3 % avaient un nodule unique, et 6,6 % présentaient une forme
infiltrante. La taille des nodules variait entre 1 cm et 14 cm. La thrombose porte était retrouvée dans
23,6 % des cas, des adénopathies hilaires dans 19,7 % des cas, des métastases osseuses dans 6,5 %
des cas (Fig. 4) dont un cas de métastases vertébrales, et une carcinose péritonéale dans 25 % des cas
(Fig. 5). Concernant la classification Okuda, 18,1 % des patients étaient stade I, 32,7 % stade II, 38,2 %
étaient stade III, et non précisé dans 10,9 %. En ce qui est de la classification BCLC, 13,1 % des cas
étaient classés stade A précoce, 10,5 % des cas stade B intermédiaire, 21 % des cas stade C avancé, et
50 % des cas stade D terminal, tandis que dans 5,4 % des cas, le stade n’était pas précisé.
Figure 4
Métastase humérale de CHC
Figure 5
Résultats du bilan d’extension
La prise en charge thérapeutique a consisté en un traitement curatif dans 14,4 % des cas dont un cas
de transplantation hépatique pour CHC de petite taille (11x14mm) sur cirrhose post HVC traitée Child B,
trois cas de résection chirurgicale, et une radiofréquence réalisée dans 9,2 % des cas. Un traitement
palliatif a été indiqué dans 26,3 % des cas à base de sorafénib, avec radiothérapie antalgique pour des
métastases osseuses dans un cas et une radiothérapie stéréotaxique dans un cas. Le traitement était
symptomatique dans 52,6 % des cas, alors que 6,7 % des malades ont été perdus de vue avant la
discussion thérapeutique.
L’évolution était différente selon le traitement reçu. Une bonne évolution a été notée chez le patient
transplanté avec un recul d’un an sans récidive, une récidive de CHC chez un patient ayant bénéficié de
résection chirurgicale dont les marges d’exérèse étaient tumorales, avec une bonne évolution pour les
deux autres malades opérés sur un recul de deux ans, une bonne évolution chez deux patients traités
par radiofréquence sur un recul de trois ans, alors que les autres patients ayant reçu le même traitement
ont été perdue de vue (Tableau 1). Pour les patients ayant eu un traitement palliatif, une amélioration de
l’état général avec diminution de la taille des lésions à la TDM de contrôle a été noté chez deux patients,
le décès est survenu entre deux semaines à 6 mois après le diagnostic chez 26,3 % des cas, alors que
le reste de nos malades étaient perdu de vue.
Tableau 1. Caractéristiques des malades ayant reçu un traitement curatif
type de traitement nombre de patients nombre de nodules taille des nodules evolution
Transplantation
hépatique 1 1 11x14 mm Bonne
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Discussion
Le CHC est le cancer primitif du foie le plus fréquent (91,5 %), responsable de 500 000 à 1 million de
décès par an dans le monde. Il représente ainsi plus de 5 % de l’ensemble des cancers [7]. Le Maroc
fait partie des zones d’incidence faible de CHC, puisque l’incidence annuelle moyenne est de 3,1 % de
l’ensemble des cancers [8]. Dans toutes les régions du monde, les hommes sont plus susceptibles que
les femmes de développer un CHC. Il est au cinquième rang en termes d’incidence chez les hommes et
est la deuxième cause de décès lié au cancer dans le monde. En revanche, chez les femmes, il est le
septième cancer le plus fréquemment diagnostiqué et la sixième cause de décès par cancer [9]. Ceci
rejoint la prédominance masculine retrouvée dans notre série. L’âge moyen de survenue dans notre
série est de 59 ans ce qui ne concorde pas avec la moyenne d’âge des zones où l’incidence est faible
dont le Maroc fait partie, qui est de 75 ans [10]. 90 % de CHC surviennent sur foie cirrhotique [3].
Les principaux facteurs de risques sont l’infection par le VHB et le VHC qui représente 80 à 90 % de
l’ensemble des CHC dans le monde [10], l’éthylisme et l’intoxication à l’AFB1 fréquente dans les zones
de haute prévalence [11]. Les autres facteurs sont représentés par l’obésité responsable de diabète de
type 2 et une stéatose hépatique non alcoolique, situations qui augmentent le risque de CHC, d’autres
causes moins fréquentes incluent l’hémochromatose, le déficit en alpha-1-antitrypsine, l’hépatite auto-
immune, certains types de porphyrie et la maladie de Wilson [13]. La répartition de ces facteurs de
risque chez les patients avec CHC est très variable et dépend de la localisation géographique, et du
groupe ethnique [11]. Dans notre série, la cirrhose représente 72,3 % des étiologies de CHC, elle est
d’origine virale C dans 18,2 % des cas, virale B dans 12,7 % des cas, virale C et éthylique dans 1,8 %
des cas, éthylique dans 9,1 % des cas, biliaire primitive et stéatosique dans 1,8 % des cas chacune. Le
CHC sur foie sain était retrouvé dans 25 % des cas alors qu’une HVB ou C sans cirrhose était retrouvé
dans 2,6 % des cas. La présence de signes cliniques témoigne le plus souvent d’un stade évolué de CHC
[13], les signes les plus fréquemment rencontrés sont les douleurs abdominales, l’altération de l’état
général, l’hépatomégalie et l’ascite, avec souvent des signes liés à l’insuffisance hépatocellulaire [13].
Ainsi, dans notre série, les signes cliniques retrouvés sont dominés par les douleurs abdominales (75 %),
l’altération de l’état général (50 %), l’ictère (14,5 %), l’hépatomégalie (55,2 %), l’ascite (39,4 %) et des
signes d’insuffisance hépatocellulaire dans 13 % des cas.
Le diagnostic de CHC peut être retenu sur les données de l’histologie, ou sur des critères d’imagerie. En
effet, l’Association Européenne pour l’Etude du Foie (EASL) ainsi que L’American Association for the Study
of Liver Diseases (AASLD) ont adopté les critères de Barcelone pour retenir le diagnostic de CHC [Fig. 3].
Pour un nodule < à 1 cm, malin dans moins de 50 % des cas, un suivi par échographie est nécessaire
tous les 3-4 mois, et en absence d’évolution de la taille, retour à la surveillance habituelle [14, 15]. Pour
un nodule entre 1 et 2 cm le diagnostic de CHC doit être fait par 2 techniques d’imagerie (TDM et IRM)
[14, 15]. Pour un nodule > à 2 cm, le diagnostic de CHC, avant les nouvelles recommandations (AASLD
2011 et l’EASL 2012) nécessite une imagerie et une biologie caractéristiques, alors que actuellement
l’imagerie seule est suffisante pour le diagnostic [14, 15]. La biopsie garde toujours sa place si l’imagerie
(TDM et IRM) ne permet pas de retenir le diagnostic. Ainsi, dans notre série, le diagnostic était basé sur
l’histologie seulement dans 30,2 % des cas. En tenant compte que Le CHC se développe fréquemment
sur cirrhose, la transplantation hépatique semble alors le meilleur traitement dans les formes limitées,
car elle permet de guérir la tumeur ainsi que la cirrhose sous-jacente, mais elle ne peut être proposé qu’à
une faible proportion des malades [2]. Les autres modalités curatives sont la résection chirurgicale qui
est actuellement en concurrence directe avec les traitements percutanés (radiofréquence, alcoolisation)
qui eux, présentent plusieurs avantages, en particulier un sacrifice moindre du foie non tumoral, une
mortalité et morbidité réduite et la possibilité d’être utilisée en cas de récidive tumorale [2]. Mais ces
traitements curatifs ne peuvent être proposés qu’à 30 % des malades ayant un CHC [5]. Dans tous
les autres cas, le traitement est palliatif voire uniquement symptomatique. La chimio-embolisation
et le sorafénib constituent à l’heure actuelle les deux traitements recommandés en palliatif. D’autres
moyens thérapeutiques sont en cours de développement notamment la radiothérapie stéréotaxique, la
radioembolisation, la chimio-embolisation artérielle hypersélective, et la radiothérapie conformationnelle
focalisée à haute dose [15]. La prise en charge thérapeutique dans notre série a consisté en un traitement
curatif dans 14,4 % des cas dont un cas de transplantation hépatique, trois cas de résection chirurgicale,
et une radiofréquence réalisée dans 9,2 % des cas. Un traitement palliatif a été indiqué dans 26,3 %
des cas à base de sorafénib, avec radiothérapie antalgique pour des métastases osseuses dans un cas et
une radiothérapie stéréotaxique dans un cas. Le traitement était symptomatique dans 52,6 % des cas,
alors que 6,7 % des malades ont été perdus de vue avant la discussion thérapeutique. Concernant la
surveillance, il n’existe pas de données dans la littérature permettant de recommander une surveillance
optimale, notamment en ce qui concerne sa durée [15]. Dans notre série, l’évolution était différente
selon le traitement reçu. Une bonne évolution a été notée chez cinq patients ayant reçu un traitement
curatif, une récidive de CHC chez un patient ayant bénéficié de résection chirurgicale et celui traité par
radiofréquence. Pour les patients ayant eu un traitement palliatif, une amélioration de l’état général
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avec diminution de la taille des lésions à la TDM de contrôle a été noté chez deux patients, le décès est
survenu entre deux semaines à 6 mois après le diagnostic chez 26,3 % des cas, alors que le reste de
nos malades étaient perdu de vue. Etant donné le mauvais pronostic du CHC, et les limites d’accès aux
traitements curatifs dans notre contexte vue le diagnostic à un stade avancé ou le manque de moyens de
nos patients, la prévention ainsi que le dépistage constituent les meilleurs moyens permettant de réduire
l’incidence des nouveaux cas de CHC ainsi que les CHC diagnostiqués à un stade avancé. Il faut donc
insister sur l’intérêt du dépistage de CHC chez les cirrhotiques par la réalisation d’imagerie semestrielle,
ainsi que la prévention et le traitement des hépatites virales B et C, et le sevrage alcoolique.
Conclusion
Le CHC pose de sérieux problèmes de santé publique à l’échelle mondiale. En effet, c’est une tumeur
maligne dont l’incidence est en pleine expansion et pour laquelle la mortalité reste encore élevée malgré
les progrès thérapeutiques réalisés sur le plan curatif ou palliatif, du fait du diagnostic à un stade avancé
de CHC. D’où l’intérêt d’un diagnostic précoce de la cirrhose et sa surveillance systématique par la
réalisation d’une échographie semestrielle à la recherche d’une greffe de CHC, sans oublier la prévention
et le traitement des facteurs de risques des hépatopathies chroniques, notamment la prévention et la
prise en charge de l’alcoolisme chronique et du syndrome métabolique, la vaccination contre l’hépatite
virale B, la prévention de l’HVB et HVC grâce à une éducation sanitaire, ainsi que le dépistage des
hépatites virales chroniques et leur traitement.
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